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Резюме. Серед усіх стоматологічних захворювань 
хвороби пародонта займають одне з провідних місць, 
враховуючи поширення цієї патології серед населення 
та її негативні наслідки. Темпи руйнування тканин па-
родонта при захворюванні залежать і від його анато-
мо-фізіологічних особливостей.
Мета дослідження – вивчити ультраструктурні 
зміни тканин пародонта за умови експериментально-
го пародонтиту на тлі гіпертиреозу.
Матеріали і методи. Дослідження проведені на 36 
безпородних статевозрілих білих щурах-самцях, яких 
поділили на такі групи: перша – контрольні тварини; 
друга – тварини з моделлю пародонтиту; третя – 
щури з пародонтитом на тлі гіпертиреозу. Тканини 
пародонта підлягали електронномікроскопічному до-
слідженню на 22-гу добу експерименту.
Результати. Проведені ультраструктурні дослі-
дження компонентів пародонта щурів за умови паро-
донтиту встановили реорганізацію його структурних 
елементів. Порушення мікроциркуляції призводило до 
набряку основної речовини ясен та періодонта, вияв-
лено зміни ультраструктури клітинних елементів та 
ушкодження волокнистих структур. Проведені субмі-
кроскопічні дослідження компонентів пародонта щурів 
за умови пародонтиту на тлі гіпертиреозу встанови-
ли більш виражені деструктивно-дегенеративні та 
запальні зміни епітеліальної та власної пластинок усіх 
ділянок ясен та періодонта, виявили ушкодження ядер 
та цитоплазми кератиноцитів, фібробластів, лейко-
цитів, фрагментацію та лізис волокон, набряк аморф-
ного компонента. 
Висновки. Експериментальний пародонтит на 
тлі гіпертиреозу супроводжується більш вираженими 
деструктивно-дегенеративними та запальними змі-
нами відносно пародонтиту без супутньої патології, 
що свідчить про негативний вплив тиреоїдної дис-
функції на перебіг пародонтиту.
Ключові слова: пародонтит; гіпертиреоз; пародонт; 
ультраструктурні зміни. 
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Summary. Periodontal diseases are the most common 
among dental problems taking into account the prevalence 
of this pathology in the population and its negative 
consequences. The rate of periodontal tissues destruction 
also depends on the anatomical and physiological features 
of the periodontium.
The aim of the study – to investigate the ultrastructural 
changes of periodontium in experimental periodontitis 
combined with hyperthyroidism.
Materials and Methods. Studies were conducted on 
36 outbred mature white male rats, which were divided into 
the following groups: I – control animals; II – animals with 
periodontitis; III – rats with periodontitis and 
hyperthyroidism. Periodontal tissues were examined by 
electronic microscopic examination on the day 22 of the 
experiment.
Results. Ultrastructural studies of the periodontal 
components of rats in periodontitis demonstrated the 
reorganization of its structural elements. Affected 
microcirculation led to edema of the basic substance of the 
gums and periodontium, and also changes in the 
ultrastructure of cellular elements and damage of fibrous 
structures were found. Submicroscopic studies of the 
periodontal components of rats in periodontitis with 
underlying hyperthyroidism showed more pronounced 
destructive-degenerative and inflammatory changes of the 
epithelial and deep mucosa in all areas of the gums and 
periodontitis; damage of the nuclei and cytoplasm of 
keratinocytes, fibroblasts, leukocytes, fragmentation and 
lysis of fibers, swelling of the amorphous component were 
also observed.
Conclusions. Experimental periodontitis combined 
with hyperthyroidism is accompanied by more marked 
destructive-degenerative and inflammatory changes of 
periodontal tissues comparing with periodontitis without 
concomitant pathology that indicates a negative effect of 
thyroid dysfunction on the periodontitis.
Key words: periodontitis; hyperthyroidism; periodontium; 
ultrastructural changes.
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ВСТУП
Серед усіх стоматологічних захворювань хво-
роби пародонта займають одне з провідних місць, 
враховуючи поширення цієї патології серед насе-
лення та її негативні наслідки (втрата зубів і пору-
шення функцій зубощелепної системи). Тяжкість 
генералізованого пародонтиту, який згідно з ре-
зультатами епідеміологічних досліджень, вражає 
від 92 до 98 % населення різних регіонів України у 
віці старше 40 років, часті рецидиви й ускладнення 
призводять до зниження якості життя пацієнтів, 
значних соціально-економічних збитків, порушен-
ня функції жування та мовлення [1–3]. 
Явища дисбіозу та запалення відіграють важ-
ливу роль у патогенезі генералізованого пародон-
титу [4]. Мікроорганізми секретують біологічно ак-
тивні речовини, токсини та ензими (протеази, 
хондроїтинсульфатази, гіалуронідази), які мають 
сильнотоксичі, алергенні та некротичні властивос-
ті, що спричиняють запальні та деструктивні про-
цеси [5]. Водночас інтенсивність запальної реакції 
визначається значною мірою можливостями ма-
кроорганізму протистояти впливу на нього пато-
генної мікрофлори. Темпи руйнування тканин па-
родонта при захворюванні залежать і від його 
анатомо-фізіологічних особливостей. Проблема 
морфогенезу хронічного генералізованого паро-
донтиту залишається на сьогодні невирішеною, 
адже в клінічних умовах неможливо отримати 
фрагменти усіх тканин пародонта для досліджен-
ня на різних стадіях захворювання [6].
Метою дослідження було вивчити ультра-
структурні зміни тканин пародонта за умови екс-
периментального пародонтиту на тлі гіпертиреозу.
МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
Досліди проведено на 36 безпородних статевоз-
рілих білих щурах-самцях масою 180–200 г, яких 
утримували на стандартному раціоні віварію. До-
слідних тварин поділили на такі групи: перша – контр-
ольні тварини, яким вводили внутрішньошлунково 1 
% розчин крохмалю (n=12); друга – тварини з модел-
лю пародонтиту. Щурам цієї групи протягом 2-х тиж-
нів через день вводили в тканини ясен по 40 мікро-
літрів (1мг/мл) ліпополісахариду (ЛПС) E. Coli 
(«Sigma-Aldrich», США») (n=12) [7]; третя – тварини з 
пародонтитом на тлі гіпертиреозу. З метою моделю-
вання експериментальної гіперфункції щитоподібної 
залози [8] щурам щоденно внутрішньошлунково вво-
дили L-тироксин на 1 % розчині крохмалю із розра-
хунку 10 мкг/добу на 100 г маси протягом 21 доби 
(n=12). Починаючи з 8-ї доби експерименту щурам 
вводили в тканини ясен ЛПС протягом 2-х тижнів. 
Евтаназію тварин здійснювали шляхом крово-
пускання за умов тіопентал-натрієвого наркозу на 
22-гу добу від початку досліду.
Усі маніпуляції з експериментальними твари-
нами проводили із дотриманням правил відповід-
но до Європейської конвенції про захист хребет-
них тварин, що використовуються для дослідних 
та інших наукових цілей (Страсбург, 1986) [9].
Для підтвердження стану гіпотиреозу в сироват-
ці крові визначали вміст вільного тироксину (вТ4), 
вільного трийодтироніну (вТ3) та тиреотропного гор-
мону (ТТГ) імуноферментним методом з викорис-
танням наборів фірми «Вектор-Бест» (Росія).
Електронномікроскопічні дослідження прове-
дені на базі морфологічного сектора міжкафе-
дральної навчально-дослідної лабораторії Терно-
пільського національного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. 
Забір матеріалу для електронномікроскопічних 
досліджень проводили згідно з загальноприйня-
тою методикою [10]. Шматочки слизової оболонки 
ясен та періодонта фіксували у 2,5 % розчині глю-
таральдегіду з активною реакцією середовища 
рН-7,2–7,4, приготованому на фосфатному буфе-
рі Міллоніга. Фіксований матеріал через 50–60 хв 
переносили у буферний розчин і промивали про-
тягом 20–30 хв. Постфіксацію здійснювали 1 % 
розчином чотириокису осмію на буфері Міллоніга 
протягом 60 хв, після чого проводили його дегі-
дратацію в спиртах і ацетоні та заливали в суміш 
епоксидних смол та аралдиту.
Ультратонкі зрізи, виготовлені на ультрамікро-
томі LKB-3, забарвлювали 1 % водним розчином 
уранілацетату, контрастували цитратом свинцю 
згідно з методом Рейнольдса та вивчали в елек-
тронному мікроскопі ПЕМ-125 К.
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Електронномікроскопічні дослідження слизо-
вої оболонки ясен тварин за умов експеримен-
тального пародонтиту показали значні деструктив-
ні зміни усіх структурних компонентів. 
В епітеліальній пластинці вільної ділянки ясен 
виявлявся набряк клітин базального шару. В їх ци-
топлазмі визначались безструктурні ділянки, нечіт-
ко контуровані тонофіламенти. Збільшились між-
клітинні проміжки між епітеліоцитами за рахунок 
ушкодження десмосом. Поодинокі мітохондрії були 
вакуолізовані, гіпертрофовані, з просвітленим ма-
триксом і фрагментованими кристами. В ядрах пе-
реважав гетерохроматин, він мав маргінальне роз-
ташування, ядерця не виявлялися, каріолема була 
нерівною, утворювала інвагінації, перинуклеарний 
простір нечіткий, локально розширений (рис. 1).
В епітеліоцитах шипуватого та зернистого шарів 
виявлялось злипання тонофіламентів у видовжені 
осміофільні пучки. Цитоплазма клітин зернистого 
шару містила чисельні включення кератогіаліну різ-
ні за розмірами. Міжклітинні, десмосомальні контак-
ти втрачали свою структурованість (рис. 2). 
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Субмікроскопічні дослідження епітелію бороз-
ни ясен тварин цієї групи також виявили більш ви-
разні зміни його клітин. У епітеліоцитах ядра мали 
неправильну форму за рахунок інвагінацій каріо-
леми, іноді вони були досить глибокі. Встановлено 
характерний набряк цитоплазми епітеліоцитів ба-
зального і шипуватого шарів, спостерігалися елек-
тронносвітлі безструктурні її ділянки. Також вияв-
лялися ушкоджені органели, мітохондрії мали 
електронносвітлий матрикс і дезорієнтовані крис-
ти, тонофіламенти були нечіткі, склеєні або фраг-
ментовані. Міжклітинних контактів визначалося 
небагато, плазмолеми клітин нечітко контуровані. 
Результати ультраструктурних досліджень при-
кріпленої частини ясен тварин при експеримен-
тальному пародонтиті виявили, що епітеліоцити 
мали плоску форму, видовжені, пікнотичні ядра з 
глибокими інвагінаціями каріолеми. Осміофільні 
Субмікроскопічне вивчення структурних компо-
нентів періодонта зуба тварин при експеримен-
тальному пародонтиті також виявило наростання 
деструктивних змін.
Визначались зони розшарування колагено-
вих волокон, набряк аморфного компонента 
пухкої сполучної тканини. У фібробластах зміни 
також виявлялися з боку ядер. Вони мали не-
правильну форму, інвагінації каріолеми. Каріо-
плазма містила грудки гетерохроматину, який 
розміщувався переважно під каріолемою. Цито-
плазма також виглядала електроннощільною, 
гомогенною, щільність органел була невисока 
(рис. 4). 
У фіброцитах виявлялися змінені ядра, були 
наявні значні інвагінації каріолеми, у каріоплазмі 
переважав гетерохроматин. Навколо фіброцитів 
локалізувались фрагментовані пучки колагенових 
Рис. 1. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен при 
експериментальному пародонтиті. х7000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита базального шару,  3 – клітини 
остистого шару, 4 – нечітка базальна мембрана, 5 – дезорієнтовані 
пучки колагенових волокон власної пластинки.
Рис. 2. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен при 
експериментальному пародонтиті. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита остистого шару,  3 – просвіт-
лена ділянка цитоплазми.
 
 
 
 
Рис. 3. Ультраструктурні зміни гемокапіляра ясен при експеримен-
тальному пародонтиті. х10 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма ендотеліоцита,  3 – просвіт з еритроцита-
ми, 4 – базальна мембрана, 5 – периваскулярний простір.
 
 
ділянки гетерохроматину були локалізовані пере-
важно біля ядерної оболонки. У цитоплазмі були 
поодинокі мітохондрії із просвітленим матриксом, 
редукованими кристами. Міжклітинні простори ши-
рокі, в них спостерігались цитоплазматичні вирос-
ти та їх фрагменти.
Ультраструктурні дослідження слизової оболон-
ки ясен щурів виявили зміни судин мікроциркулятор-
ного русла. Більшість гемокапілярів була з розшире-
ними просвітами, кровонаповнена. Ендотеліальні 
клітини містили електроннощільні ядра з переважан-
ням у них гетерохроматину. Інвагінації каріолеми 
були значними, визначалось розширення перину-
клеарного простору. Цитоплазма клітин містила 
ушкоджені органели, наявні набряклі мітохондрії із 
фрагментами крист. У периферичних цитоплазма-
тичних ділянках ендотеліоцитів небагато мікропіно-
цитозних пухирців та кавеол. Базальна мембрана 
була набряклою, розпушеною, нечіткою (рис. 3).
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волокон та електронносвітла аморфна міжклітин-
на речовина сполучної тканини. 
Порушення судинно-тканинних відношень ха-
рактеризувалися наявністю в ділянках ушкоджен-
ня періодонта тканинних базофілів, які містили чи-
сельні електроннощільні гранули, також 
виявлялися дегранульовані клітини (рис. 5). 
У дослідженні О. В. Копчак та співавт. [11] елек-
тронномікроскопічно встановлено, що у хворих з 
генералізованим пародонтитом відмічається акти-
візація медіаторів запалення як результат підвище-
ної продукції їх мастоцитами з їх подальшою дегра-
нуляцією. Крім того, спостерігалося порушення 
цілості внутрішнього вистелення окремих ланок ге-
момікроциркуляторного русла з накопиченням в ін-
терстиції клітинного детриту та деполімеризованих 
білково-глікозаміногліканових комплексів, що вка-
зує на розвиток дистрофічно-деструктивних проце-
сів при цій патології. Подібні результати при елек-
тронномікроскопічному дослідженні пародонта у 
пацієнтів із генералізованим парадонтитом спосте-
рігали С. А. Огієнко та співавт., які також звернули 
увагу на набряк усіх сполучнотканинних складових 
пародонта, зміни в стінці гемосудин та виражений 
паравазальний набряк [1]. 
Результати субмікроскопічних досліджень ком-
понентів ясен щурів при експериментальному па-
родонтиті на тлі гіпертиреозу виявили глибокі де-
структивні зміни усіх їх структурних компонентів. У 
клітинах базального шару епітеліальної пластинки 
вільної ділянки ясен визначався каріорексис, утво-
рювались глибокі інвагінації каріолеми ядер, вони 
набували крилатої форми. В цитоплазмі клітин по-
гано контурувались тонофіламенти, вони були го-
могенні. У змінених, набряклих, вакуолеподібних 
мітохондріях виявлявся електронносвітлий ма-
трикс, кристи були ушкоджені, фрагментовані та 
лізовані. Руйнування десмосомальних контактів 
Рис. 4. Ультраструктурні зміни фібробласта періодонта зуба при 
експериментальному пародонтиті. х15 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма фібробласта,  3 – колагенові волокна, 4 
– набрякла сполучна тканина, 5 – фрагмент тканинного базофіла.
 
 
Рис. 5. Ультраструктурні зміни тканинного базофіла періодонта 
зуба за умови експериментального пародонтиту. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма тканинного базофіла,  3 – фрагментовані 
колагенові  волокна, 4 – набрякла сполучна тканина.
 
 
супроводжувалися нечіткими контурами плазмо-
лем, утворювалися широкі міжклітинні простори.
Клітини шипуватого шару містили в цитоплазмі 
грубі, гомогенні пучки тонофіламентів, у парану-
клеарній зоні цитоплазми були наявні просвітлені 
ділянки (рис. 6). Кератиноцити зернистого шару 
містили значну кількість осміофільних гранул кера-
тогіаліну, різних за розмірами. Прояви порушення 
кератинізації на ультраструктурному рівні виявля-
лися збільшенням товщини рогового шару, збіль-
шенням числа рогових лусочок (рис. 7).
У прикріпленій частині епітеліальної пластинки 
ясен виявлялись глибокі, деструктивно-дегенера-
тивні зміни, що проявлялись у деяких клітин апоп-
тичними змінами, утворенням електроннощільних 
фрагментів – мікроядер. Цитоплазма епітеліоцитів 
була гомогенною, виявлялися лізосоми. 
Також були некротично змінені клітини, для 
ядер таких клітин характерний був каріорексис, ци-
Рис. 6. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма епітеліоцита остистого шару,  3 – осміо-
фільні десмосоми.
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Рис. 7. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – рогові лусочки, 2 – вакуолеподібні міжклітинні простори, 
3 – епітеліоцит зернистого шару.
Рис.  8. Субмікроскопічні зміни  епітелію вільної частини ясен щура 
при експериментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х12 000:
1 – фрагменти ядра, 2 – гомогенна цитоплазма епітеліоцита, 
3 – пучки тонофіламентів.
Рис. 9. Ультраструктурні зміни періодонта зуба щура при експери-
ментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х9000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма фібробласта,  3 – фрагментовані пучки 
колагенових волокон, 4 – аморфний компонент сполучної тканини.
Рис. 10. Ультраструктурні зміни періодонта зуба щура при експери-
ментальному пародонтиті на тлі гіпертиреозу. х12 000:
1 – ядро, 2 – цитоплазма ендотеліоцита,  3 – просвіт капіляра з ери-
троцитами, 4 – гомогенна базальна мембрана, 5 – периваскулярна 
сполучна тканина.
 
 
 
 
 
 
топлазма містила фрагментовані та лізовані тоно-
філаменти й органели (рис. 8).
Субмікроскопічно у періодонті були наявні гли-
бокі порушення усіх структурних компонентів клі-
тин. Наявне розшаруванні пучків колагенових во-
локон, їх фрагментація та гомогенізація. Виявлявся 
набряк аморфної речовини сполучної тканини 
(рис. 9). 
Виявлені глибокі зміни ультраструктурної дезор-
ганізації фібробластів. Видовжені округло-овальні 
ядра були пікнотичні, містили в каріоплазмі пере-
важно гетерохроматин, мембрани каріолеми не 
контурувались. Цитоплазма клітин була також елек-
троннощільною, темною, осміофільною, містила 
мало органел, які були ушкоджені та деструктивно 
змінені. Спостерігались потовщені, вакуолізовані 
канальці ендоплазматичної сітки, мітохондрії поо-
динокі та набряклі, з редукованими кристами, наяв-
ні первинні лізосоми та фагосоми (рис. 9).
Результати проведених субмікроскопічних до-
сліджень виявили, що більшість гемокапілярів 
мали розширені просвіти з деструктивно змінени-
ми форменими елементами крові. Ядра ендотелі-
альних клітин були видовженої неправильної фор-
ми, каріоплазма яких містила переважно 
маргінально розміщений гетерохроматин, мали 
місце глибокі інвагінації каріолеми. Цитоплазма 
клітин була набряклою, гомогенною, виявлялись 
зруйновані органели та ушкодження люменальної 
поверхні ендотеліоцитів. Базальна мембрана була 
нерівномірно потовщена, локально гомогенна, не-
чітка (рис. 10). 
Порушення ультраструктури венул у цей тер-
мін експерименту проявлялися розширеними, кро-
вонаповненими просвітами, дезорганізацією стін-
ки. Ядра ендотеліоцитів були темні, осміофільні, 
мали нечіткі, поодинокі ядерні пори та інвагінації 
плазмолеми. У набряклій цитоплазмі органели де-
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структивно змінені. Базальна мембрана нечітко 
контурована, набрякла, потовщена. Перицити у 
складі стінки або гладкі міоцити також були набря-
клі, їх ядра осміофільні, пікнотично змінені. У пери-
васкулярнних, набряклих просторах виявлялися 
фрагментовані волокнисті структури та формені 
елементи крові.
Багато дослідників відзначає, що гіперплазія 
щитоподібної залози впливає на процеси форму-
вання та мінералізації твердих тканин зуба, мета-
болічні процеси у тканинах пародонта, морфо-
функціональний стан слинних залоз [12–16]. 
Результати наших досліджень узгоджуються із да-
ними Т. Р. Сутаєвої та співавт., які встановили, що 
порушення функції щитоподібної залози усклад-
нює перебіг хронічного генералізованого пародон-
титу [17]. Варто вказати, що Т. С. Москвіна та спів-
авт. при експериментальному гіпо- та гіпертиреозі 
встановили залежність між тяжкістю ураження па-
родонта і станом неспецифічної резистентності. 
Результати дослідження пародонта у тварин із ти-
реоїдною дисфункцією показали більш ранні й ви-
ражені патологічні запально-деструктивні зміни 
при пародонтиті відносно еутиреоїдних тварин 
[18].
ВИСНОВКИ
1. Результати проведених ультраструктурних 
досліджень компонентів пародонта щурів за умови 
пародонтиту показали реорганізацію його струк-
турних елементів. Виявлялися значні деструктивні 
зміни клітин епітеліальної пластинки вільної та 
прикріпленої частин ясен, з пікнозом ядер, де-
струкцією органел, порушенням структури контак-
тів та розширенням міжклітинних просторів. У мі-
кросудинах ясен та періодонта визначено 
кровонаповнення, сладжі, ушкодження стінки. По-
рушення мікроциркуляції призводило до набряку 
основної речовини ясен та періодонта, виявлено 
зміни ультраструктури клітинних елементів та 
ушкодження волокнистих структур.
2. Результати проведених субмікроскопічних 
досліджень компонентів пародонта щурів за умови 
пародонтиту на тлі гіпертиреозу показали більш 
виражені деструктивно-дегенеративні та запальні 
зміни епітеліальної та власної пластинок усіх діля-
нок ясен та періодонта, виявили ушкодження ядер 
та цитоплазми кератиноцитів, фібробластів, лей-
коцитів, фрагментацію та лізис волокон, набряк 
аморфного компонента. Прогресування деструк-
тивно-дегенеративних процесів призводило до по-
слаблення тонусу мікросудин із порушенням уль-
траструктури стінки та супроводжувалося місцевою 
ендотеліальною дисфункцією.
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